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Ozet

Hipertiroidi hastalarinda atriyal fibrilasyona (AF) normal popiilasyona gére daha sik rastlanmaktadir. On iki
derivasyonlu yiizey elektrokardiyogranmindan (EKG) hesaplanan maksimum P dalga siiresi  ve P dalga disper-
siyonunun (PDD) uzamasinin, paroksismal atriyal fibrilasyon (PAF) gelisimi ile yakindan ilighili oldugu bilin-
mektedir. Bu ¢alismada, hipertiroidi tamist almig PAF1 olan ve olmayan hastalarda bu P dalga parametreleri,
dtiroid sagliklt bireylerle karsilastirilnustir. Ayrica antitiroid tedavi sonrasi bahsedilen P dalga parametrelerin-
deki degisim incelenmistir. Calismanmiza 52 ardisik hipertiroidi tamst alan hasta dahil edildi. Tiim hastalarin
24 saatlik Holter kayitlart alindi ve PAF varligina gore bu hastalar iki gruba ayrildi (PAF+ 29 hasta, PAF- 23
hasta). Tiim hastalarin maksimum P dalga siiresi (P mak), minimum P dalga siiresi (P min) 12-derivasyonlu yii-
zey EKG kayitlarindan dlgiildii. PDD, P mak'dan P min ¢ikarilarak hesaplandi. Bulgularimiza gore hem PAF+
hem de PAF- hipertiroidi grubunun P mak degerlerinin kontrol grubundan daha uzun oldugu saptandi (sirasty-
la, 114.8%11.6 msn; 105.621 Imsn; 9127.6 msn, p<0.001). Ay sekilde, PDD degerleri de daha uzundu (sira-
siyla, 53.3%112 msn; 43.6210 msn; 31.2%25 msn p<0.001). P min degerlerinde ise anlamli fark saptanmadi. Ayni
zamanda, PAF+ grubun P mak ve PDD degerleri PAF- gruba gire anlamlr sekilde daha uzundu (P mak i¢in
p=0.006, PDD i¢in p=0.003). Her iki hasta grubu, antitiroid tedavi sonrasinda étiroid hale geldikien sonra, P
mak degerleri PAF+ grupta 10610 msn'ye gerilerken (p<0.001), PDD ise 42.228.7 msn'ye geriledi
(p<0.001). PAF- grupta ise P mak 97%14msn’ve gerilerken (p=0.001), PDD degerieri 34.5 +6.4 msn'ye gerile-
di (p<0.001). Her iki grupta da P min degerierinde anlamli degdisiklik saptanmadi. Yagla diizeltilmis PWD PAF
prevelanst ile anlamlit olarak birliktedir. Sonug olarak, yiizey EKG'den hesaplanan P mak ve PDD degerlerin-
deki artisin hipertiroidi hastalarinda yiiksek AF gelisim riskini yansuttige diisiiniilmiigtiir. Antitiroid tedavi son-
rasi her iki parametrede gézlenen azalmann ise tiroid hormonlarinin atrival elektrofizyoloji tizerindeki olunisuz
etkilerinin azalmasina baglanmistir. (Tiirk Kardiyol Dern Ars 2004; 32: 556-563)

Anahltar kelimeler: Antitiroid tedavi, hipertiroidi, paroksismal atriyal fibrilasyon, P dalga dispersiyonu, P dal-
ga siiresi

Summary

P Wave Duration and P Wave Dispersion in Hyperthyroidism: Effect of Antithyroid Treatment

Artrial fibrillation is frequently encountered in patients with hyperthyroidism. Previously, it was shown that pro-
longed maximum P wave duration and increased P wave dispersion on 12-lead surface electrocardiograms
(ECG) are closely related to the development of paroxysmal atrial fibrillation (PAF). In this study, these P wave
parameters were measured from 12-lead surface ECG in hyperthyroid patients with or without PAF during si-
nus riythm and compared to euthyroid controls. In addition, influence of pharmacologic antithyroid therapy on
these P wave parameters was investigated. Fifty-two hyperthyroid patients were included in the study. All pa-
tients underwent 24-hour Holter recordings and then, patients were divided into two groups according to the
presence (PAF+; n=29) or absence (PAF-; n=23) of PAF. Maximum P wave duration (P max), minimum P
wave duration (P min) were measured from the 12-lead surface ECG and P dispersion (PWD=P max-P min)
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values were then calculated. P max values were found 1o be significantly longer in both PAF+ (114.8%11.6 ms)
and PAF- (105.6%11ms) patient groups as compared to controls (91£7.6 ms; p<0.001 for both comparisons).
PWD values of both PAF+ and PAF- groups were also significantly higher than the controls (53.3%12 ms,
43.6X10 ms and 31,215 ms, respectively; p<0.001 for both comparisons). Age-adjusted PWD were significatly
associated with the prevalans of PAF. Moreover P max and PWD values were significantly higher in PAF +
group as compared to PAF- group (p=0.0006 for P max, p=0.003 for PWD). There were no significant differen-
ces in P min anmong groups. After restoration of euthyroidism by antithyroid therapy, P max (106%10ms,
p<0.001) and PWD (42.2+6 4 ms, p<0.001) were found to be significantly decreased in PAF+ group as com-
pared to baseline. In PAF- patients, P max (97.7214 ms, p=0.001) and PWD (34.526 4 ms, p<0.001) were also
decreased. In both groups, no significant changes were detected in P min values between haseline and after tre-
atment. It is concluded that prolongation of P max and PWD in hyperthyroid patients could reflect a propensity
to develop atrial fibrillation. However, significant decline in both of these P wave parameters after management
of hyperthyroidism is thought to be the result of decreased unfavorable effects of circulating thyroid hormones
on atrial electrophysiology. (Tiirk Kardiyol Dern Arg 2004; 32: 556-563)

Key words: Antithyroid therapy, hyperthyroidism, paroxysmal atrial fibrillation, P wave dispersion, P wave di-
ration

Tiroid hormonunun kalp ve kardiyovaskiiler tedir. Gercekten de 12-derivasyonlu yiizey
sistem tizerinde birgok etkisi vardir. Hipertiroi- EKG'den ya da sinyal ortalamali EKG'den he-
dinin klinik bulgularimin dnemli bir kismu, tiro- saplanan P dalga siiresi ve PDD'nin AF gelis-
id hormonunun kardiyovaskiiler hemodinami mesine scbep olabilen farkli klinik durumlarda
lizerindeki etkileri sonucu ortaya ¢ikmaktadir(D, arttig tespit edilmigtir’2.15-1, Hem P dalga sii-
Hipertroidisi olan hastalarin % 5-15'inde atriyal resi hem de PDD, AF'a sebep oldugu bilinen hi-
fibrilasyon (AF) geligimi onemli bir klinik pertiroidide yeterince incelenmemistir. Ayrica,
problem olugturmaktadir@#. Daha énce yapi- antitiroid tedavinin bahsedilen P dalga paramet-
lan ¢ahgmalarda, hipertiroidisi olan yash hasta- releri Gizerine herhangi bir etkisinin olup olma-
larda, bilinen organik kalp hastalii olsun veya digr bilinmemektedir, Bu sebeple; calismamiz-
olmasin, bu oranin daha yiiksek oldugu saptan- da klinik ve laboratuar yontemlerle hipertiroidi
mistir®, Ayrica yeni baslangigch AF'u olan saptanan siniis ritmindeki hastalarda, 12-deri-
hastalarin %1'inde hipertiroidi oldugu gosteril- vasyonlu yiizey EKG'den hesaplanan P dalga
mistirt®. Hipertiroidinin tedavisi ile siklikla si- parametrelerinin (P mak, P min ve PDD), &tiro-
niis ritmi saglanmaktadir”. Ancak yash ve id saglikli bireylerin P dalga parametreleri ile
AF'u uzun siireli olan hastalarda antitiroid teda- kargilagtirilmas: amaclanmistir, Buna ¢k olarak,
vi ile siniis ritminin saglanma oranr daha diisiik- hasta grubu tedavi sonrasi dtiroid hale geldikten
tiir (5:7-9), sonra, bahsedilen deiskenlerde herhangi bir

; o ; degisim olup olmadigi incelenmistir.
Programh atriyal stimiilasyon ile yapilan elekt-
rofizyolojik caligmalarda; siniis ritmi esnasinda
saptanan intraatriyal ileti gecikmesit!®12), frag- - .
e ke KRS~ d GEREC VE YONTEM
mante atriyal aktivitet!9-12) ve anizotropik ileti-

mint!314) paroksismal AF ile iliskili oldugu bil- Tiirkiye Yiiksek IThtisas Hastanesi kardiyoloji
dirilmistir. Bu elektrofizyolojik dzelliklerin, yii- klinigi ve Ankara Hastanesi endokrinoloji klini-
zey elektrokardiyogramina (EKG), P dalga sii- Sine carpinti sikayeti ile bagvuran, laboratuar
resinin uzamast ve en uzun P dalga siiresinden testleri hipertiroidi ile uyumlu olan 52 ardisik
(P mak) en kisa P dalga siiresinin (P min) ¢ika- hasta calismaya dahil cdildi (21 erkek, 31 ka-
rilmasi ile elde edilen P dalga dispersiyonunun din; ortalama yas 50£15 yil). Kontrol grubu
(PDD) artmas: seklinde yansidigr diigtiniilmek- olarak herhangi bir kardiyovaskiiler hastalig
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olmayan, 6tiroid 27 birey alindi (12 erkek, 15
kadin; ortalama yas 44.7x14 yil). Calismaya
katilan tiim bireylerin anamnezi, fizik muayene-
si, telekardiyografisi, 12-derivasyonlu EKG'leri
ve transtorasik ekokardiyografileri kayit edildi.
Ayrica laboratuar testlerinde hipertiroidi sapta-
nan hastalarin 24 saatlik Holter kayitlari alindi.
Holter kayitlarinda paroksismal AF olup olma-
masina gore hipertiroidi hastalari, paroksismal
AF+ ve paroksismal AF- gruplara ayrildi. Pa-
roksismal AF, tedavi olmaksizin kendi kendine
siniis ritmine donen kisa siireli AF ataklan gek-
linde tanimland: 9. Holter analizi esnasinda
uzun siireli AF kaydi gozlenmig olsa bile her-
hangi bir tedavi kullanmayan hastalar inceleme
esnasinda siniis ritminde iseler caligmaya dahil
edilmigler, aksi halde calismaya alinmamuislar-
dir. Tiim hastalara 3 ay siire ile antitiroid tedavi
ve beta-bloker tedavisi baglandi. Uciincii ayin
sonunda otiroid olan hastalarin beta-bloker te-
davileri iki hafta siire ile kesildikten sonra tek-
rar 12-derivasyonlu EKG kayitlar1 alindi. Ug
aylik siire igerisinde &tiroid olmayan hastalarin
tedavilerine devam edildi ve 6. ayda tiroid
fonksiyon testleri tekrar edildi. Otiroid oldukla-
rinda bu hastalarin da 12-derivasyonlu EKG'leri
kaydedildi.

Hipertiroidinin laboratuar degerlendirilme-
si: Tiim hastalarda ve kontrol grubunda tiroid
fonksiyonlarim degerlendirmek amaciyla serum
trotropin (TSH), serbest tiriiyodotironin (T3)
ve serbest tetraiyodotironin (T4) diizeyleri 6l-
ciildii. Immiinometrik yontemle belirlenen se-
rum TSH diizeyinin 0,05 pgr/ml degerinin altin-
da olmas1 ve chemiluminescent immiinoassay
yontemiyle olgiilen serbest T3 ve T4 diizeyleri-
nin normalin iizerinde olmasi hipertiroidi olarak
kabul edildi.

Oniki-derivasyonlu yiizey elektrokardiyog-
rafi: Tiim hastalarin sirt iistii yatar pozisyonda
50 mm/sn hiz ve 1mV/cm kalibrasyonla cekil-
mis 12-derivasyonlu EKG kayitlart alindi. Ka-
yit sirasinda hastalarin normal nefes alip verme-
lerine izin verilirken, dksiirmelerine ve konug-
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malarina izin verilmedi. EKG kaydinda P dalga
siiresi, P dalga defleksiyonunun baglangic ile
izoelektrik hattin bileskesi ve P dalgasini bitigi
ile izoelekirik hattin bilegkesi arasimndaki mesa-
fenin olciilmesi ile hesaplandi. Eger P dalgasi-
nin baglangi¢ ve bitigi tam olarak belirleneme-
diyse bu derivasyon analizden ¢ikarildi. P mak
ve P min belirlendikten sonra, P mak'dan P min
degeri cikarilarak PDD hesaplandi. Bu yontem
daha oncede farkli arastirmacilar tarafindan
kullamlmigtur(12-16). P dalga siiresi, klinik du-
rum hakkinda bilgisi olmayan 2 aragtirmaci ta-
rafindan elektronik dijital kumpas ve biiyiitiicii
lens kullanilarak o6l¢iildd. Dijital kumpas mili-
metrenin 1000" de birini 6lcebilecek duyarliliga
sahiptir. Caligma oncesinde, 12-derivasyonlu
EKG'de ol¢iimii yapacak arastiricilar 5 adet ras-
gele secilen EKG' de P dalga siirelerini iki kez
dlemiisler ve PDD degerlerini hesaplamiglardir.
Hem tek bir arastiricinin farkli zamanlarda aym
EKG'leri kullanarak yaptigi dl¢iimler (r=0.99,
p<0.001), hem de iki farkl1 aragtiricinin hesap-
ladiklart degerler karsilastirildiginda (r=0.9,
p<0.001) yiiksek ve anlamli korelasyon deger-
leri saptanmuisgtir.

Romatizmal kapak hastalifi, precksitasyon
sendromu, perikardiyal efiizyon, kalp yetersizli-
&i, hipertansiyon, diyabetes mellitus, koroner
arter hastalig1 hikayesi bulunan veya koroner
arter hastaligi ile uyumlu tipik gogiis agrisi tarif
eden ve herhangi bir antiaritmik ila¢ kullanan
hastalar calismaya dahil edilmedi.

Istatiksel yontem:

Siirekli degiskenler ortalama =* standart sapma,
kategorik degisken cinsiyet ise siklik seklinde
ifade edildi. Gruplar arasindaki karsilagtir-
malarda siirekli degiskenler icin Bonferroni
post hoc analizi ile birlikte tek yonlii varyans
analizi (ANOVA); kategorik degisken icin ise
ki-kare testi kullanildi. Paroksismal AF+ ve
paroksismal AF- gruplarin tedavi dncesi ve son-
rast P dalga parametrelerini karsilastirmada
paired student t-testi ve her iki grubun tedavi
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sonrast degerlerini karsilastirmak igin ise
nonpaired student t-testi kullanildi. Paroksis-
mal AF varlhigi ile iliskili degiskenleri analiz et-
mek icin ise lojistik regresyon analizi kullanil-
d1. p<0.05 degeri istatiksel olarak anlamli kabul
edildi.

BULGULAR

Hasta ve kontrol grubunun klinik, ekokardiyog-
rafik ve elektrokardiyografik 6zellikleri tablo
I'de gosterilmigtir. Sonuglarimiza gore kontrol
grubu ile hipertiroidisi olan hastalar cinsiyet
acisindan benzerdi. Ancak, paroksismal AF+
grubun diger iki gruba gore istatiksel agidan an-
lamh sekilde daha yagli olduklart saptand: (pa-
roksismal AF- gruba gore p=0.03,

hem de kontrol grubundan (p<0.001) daha uzun
oldugu saptandi. Aym degisken, PAF- olan has-
ta grubunda da kontrol grubuna gére anlaml
sekilde daha uzundu (p<0.001). PDD degerinin
ise paroksismal AF+ grupta en yiiksek oldugu
saptanirken (paroksismal AF- gruba gore
p=0.003; kontrol grubuna goére p<0.001); pa-
roksismal AF- olan grupta da PDD degerinin
kontrol grubuna gére anlaml sekilde daha uzun
oldugu izlendi (p<0.001). P min degerlerinin ise
her ii¢ grupta da benzer oldugu gozlendi. Hasta
grubunda paroksismal AF varhig ile yas ve
PDD degerlerinin iligkisi lojistik regresyon ana-
lizi ile incelendiginde ise; PDD degerinin pa-
roksismal AF varligi ile bagimsiz sekilde iligkili
oldugu saptandi (tablo 2).

kontrol grubuna gére p=0.04). Parok- Tablo 2. Hipertiroidi hastalarinda paroksismal atriyal fibrilasyon ile P

dalga dispersiyonu ve hasta yasimun iligkisi

sismal AF- grup ile kontrol grubu ara-

sinda yas acisindan anlamli fark yok- Degisken Odds oranlani | %95 giiven aralifi P
tu. Ii?k(?kardlyografl}q ozellikleri ince- Yas (yil) {43 0.9-1.08 6
lendiginde; sol atriyum capi ve sol

A : " P dispersiyonu (msn) 1.06 1-1.13 0.045
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu agisin-

dan kontrol grubu ile paroksismal
AT+ ve paroksismal AF- gruplar arasinda ista-
tistiksel olarak 6nemli fark saptanmadi.

Elektrokardiyografik sonuglara bakildiginda ise
P mak degerinin, paroksismal AF+ grupta hem
paroksismal AF- hasta grubundan (p=0.006),

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun klinik, ekokardiyografik ve elektrokardiyografik lamh

Antitiroid tedavi sonrasinda hastalar &tiroid ol-
duktan ve beta-bloker tedavisi kesildikten sonra
hipertiroidi grubunun P mak, P min ve PDD de-
gerleri tekrar incelendiginde, paroksismal AF+
olan grubun P mak degerinin 114.8+11.6
msn'den 106210 msn'ye geriledigi ve bu azal-

manin istatistiksel olarak an-
oldugu saptandi

dzellikleri (p<0.001). PDD degeri de

PAF(+)* (n=29) | PAF(-)(n=23) | Kontroln=27) | p azalmigt ve bu azalma da

istatiksel olarak anlamliydi

Ykl§ (yll) 542t]4 44i[3 447i]4 OOI ([edavi fjl’lcesil'lde 53 4+12

Cinsiyet (E\K) IBAVE:S 10\13 12\15 AD#* msn, tedavi sonrasinda

SA capif (mm) 34.412.4 33.142.7 343426 ap | 42.248.7 msn; p<0.001) (se-
kil 1). P mi gerinin i

SVEF§ (%) 67.4+2.5 69+2.7 67.8+£2.9 AD ) n degermln 15¢

tedavi sonrasinda anlaml

P maksimum (msn) 114.8+11.6 105.6+11 91+7.6 <0.001 §eki1de dﬁgl§m€dlgl saptand1

P minimum (msn) 61.5£9 62+10 59.7+7 AD (tedavi Oncesi P II]iI’].; 61.5

5 :
P dispersiyonu (msn) 53.3x12 43.6+10 31.2+5 <0.001 +9 msn, tedavi sonrasi P

*paroksismal atriyal fibrilasyon, **anlamh degil, §sol atriyum capi, Ssol ventrikiil ejeksivon frak-

siyonu

min; 63.8+8 msn, p>0.05).
Paroksismal AF- olan grupta
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Sekil 1. Paroksismal atriyal [ibrilasyonu olan, hipertiroidili hastalarin antitiroid tedavi 6ncesi ve sonrasi maksimum P dalga
siiresi ve P dalga dispersiyonu degerlerinin karsilagtirilmasi (Degigkenler ortalama # standart sapma seklinde ifade edilmis-
tir.)

ise tedavi sonrasinda P mak degerinin 105.6%11 tedavi sonrasinda PDD, 34.546.4 msn,

msn'den 9714 msn'ye geriledigi (p=0.001) ve p<0.001) (sekil 2). P min degerinde ise tedavi

PDD nin de tedavi dncesine gore azaldig sap- oncesinde ve sonrasinda anlamli fark izlenmedi

tandi (tedavi 6ncesindeki PDD, 43.6£10 msn; (tedavi oncesi P min, 62+10msn; tedavi sonrasi

p<0.001 p<0.001
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Sekil 2. Paroksismal atriyal fibrilasyonu olmayan, hipertiroidili hastalarin antitiroid tedavi 6ncesi ve sonrasi maksimum P
dalga siiresi ve P dalga dispersiyonu degerlerinin kargilagtirilmasi (Degiskenler ortalama # standart sapma seklinde ifade
edilmistir.)
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P min, 63.3+£13 msn, p>0.05). Ancak, her iki
hasta grubu &tiroid hale geldikten sonra dahi
paroksismal AF+ grubun P mak ve PDD deger-
leri paroksismal AF- gruba gore daha uzundu
(P mak icin p=0.02, PDD icin p=0.001).

TARTISMA

Calismamizda, [2-derivasyonlu yiizey EKG'den
hesaplanan P mak ve PDD degerlerinin hiperti-
roidi tanist olan hasta grubunda kontrol grubuna
gore anlamli sekilde daha uzun oldugu saptan-
di. Ayrica, hipertiroidi tanisi almig hasta gru-
bunda 24 saatlik Holter kayitlarinda paroksis-
mal AF saptanan hastalarin P mak ve PDD de-
gerlerinin boyle bir bulgusu olmayan hipertiroi-
di hastalarma gére de daha uzun oldugu bulun-
mustur. Paroksismal AF+ olan hipertiroidi has-
talart daha yash olmalarina ramen, PDD de-
gerlerinin hasta yasindan bagimsiz sekilde PAF
varligi ile onemli oranda iliskili oldugu bu-
lundu. Tiim bunlara ek olarak, ilag tedavisi ile
hastalar &tiroid hale geldikten sonra her iki
grupta da bahsedilen P dalga parametrelerinin
anlamli sekilde azaldig1 gézlendi.

Atriyal fibrilasyon klinikte en sik karsilagilan
kronik aritmidir ve siklikla organik kalp hasta-
liklart ile beraberdir. Epidemiyolojik ¢alisma-
larda tlim popiilasyondaki sikhigi % 0,4 olarak
bulunmustur ve bu durum yasla beraber artig
gostermektedirt!®2D_ AF etyolojisinde hiperti-
roidinin dnemli bir risk faktorii oldugu bilin-
mektedir?2), Hipertiroidi tanist alan hastalarda
AF sikliginin % 2-30 arasinda oldugu bildiril-
migtir ve bu oran hasta yast yiikseldikce art-
maktadir@324), Chen ve arkadaslarinin3) yap-
tiklart bir ¢caligmada, tiroid hormonunun, pul-
moner ven kardiyomiyositlerinde elektrofizyo-
lojik aktiviteyi degigtirdigi gdsterilmigtir, Asi-
kar hipertiroidide, serum seviyesi artan T3'lin
otomatisiteyi ve tetiklenmisg aktiviteyi arttirarak
kardiyomiyositlerin aritmojenik aktivitelerini
arttirdi@r saptanmistir3). Subklinik hipertiroi-
dide de artmis AF riski mevcuttur ve bu hasta-

larm 10 yillik izlemlerinde AF'nin rolatif riski-
nin normal bireylere gore 3 kat daha yiiksck ol-
dugu saptanmigtir?),

Bir¢ok caligmada yiizey EKG'den hesaplanan P
mak ve PDD'nin paroksismal AF riskini belir-
Iemede kullanigh ve basit bir ydntem olabi-
lecegi bildirilmisti!718), Aytemir ve arka-
daglarinint!® paroksismal AF hikayesi olan 90
saglikli bireyde yaptiklar bir ¢alismada; P mak
sliresinin, paroksismal AF hikayesi olan has-
talarda kontrol grubuna gore anlamli sekilde da-
ha uzun oldugu ve aym sekilde PDD'nin de
kontrol grubuna gore daha fazla oldugu
bulunmustur. Sonug olarak, bu iki parametrenin
paroksismal AF gelisimi ile iliskili olabilecegi
gosterilmigtir. Dilaveris ve arkadaglarinint!?)
yaptiklar1 baska bir caligmada da ise, sik AF
epizodlarinin belirlenmesinde P mak ve
PDD'deki artigin oldukc¢a spesifik ve bagimsiz
bir 6ngdrdiiriici oldugunu saptamiglardir.
Ayrica, AF gelisimi ile iliskili oldugu bilinen
koroner arter hastaligi®®), hipertansiyon®” ve
atriyal septal defekt®® gibi farkli klinik
durumlarda da siniis ritmi esnasinda, [2-de-
rivasyonlu yilizey EKG'de P mak siiresinin
uzadigt ve PDD'nin arttigi saptanmuistir.

Cetinarslan ve arkadaglari®? subklinik hiperti-
roidi tanist olan hastalar ile saglikli bireylerin
PDD'lerini
hasta grubunun PDD degerlerinin kontrol gru-
buna gore daha uzun oldugunu saptamiglar. Bi-
zim c¢alismamizda da paroksismal AF'si olsun
olmasin hipertiroidi hastalarimin PDD degerleri
kontrol grubuna gore anlamli sekilde daha yiik-
sekti. Montereggi ve arkadaglarinin®9 50 hiper-
tiroidi  hastasinda sinyal ortalamali EKG ile
yaptiklart bir ¢caligmada ise, paroksismal AF'si
olan hasta grubunun, paroksismal AF hikayesi
olmayan gruba gore P dalga siiresinin daha
uzun oldugunu saptamiglardir. Ancak bu son
calismada kontrol grubu kullanilmamistir. Biz
calismamizda Montereggi ve arkadaglarinin
kullandigr metottan daha kolay uygulanabilen,
daha ucuz ve daha yaygin bir yontemi sectik.

kargilagtirdiklart ¢calismalarinda,
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Bununla beraber, bizim ¢alismamizda da parok-
sismal AF'si olan hastalarda paroksismal AF'si
olmayan gruba gére P mak ve PDD degerleri-
nin daha yiiksek bulunmas: Montereggi ve ar-
kadaslarmin bulgulariyla uyumludur. Biitiin bu
bulgular P dalga siiresinin ve PDD'nin hiperti-
roidi hastalarindaki artmig AF riski ile iliskili
olabilecegini diistindiirmektedir. Bunu diigiin-
diiren bagka bir bulguda, calismamizda hastala-
rin 6tiroid hale geldikten sonra hem P mak,
hem de PDD degerlerinin anlaml sekilde azal-
masidir. Ancak hastalar otiroid hale geldikten
sonra dahi paroksismal AF+ grubun P mak ve
PDD degerlerinin paroksismal AF- gruba gore
halen yiiksek olusu, ilk grubun yas ortalamasi-
nin yiiksek olusu ile agiklanabilir. Bununla be-
raber, tedavi éncesi PDD degerleri her iki hasta
grubu birlikte degerlendirildiginde, hasta yasin-
dan bagimsiz sekilde paroksismal AF varligi ile
iligkiliydi. Ancak sunu da belirtmek gerekir ki;
calismaya alinan hipertiroidi hastalarinda
sadece tedavi Oncesinde 24 saatlik Holter
kayitlarinin alinmis olmasi, ¢alismamizin en
onemli kisitlamasidir, ciinkii paroksismal AF-
grupta daha uzun siireli bir kayitta saptanabi-
lecek muhtemel PAF ataklar kagirilmig olabi-
lir.

Sonug olarak; hipertiroidi hastalarinda AF ge-
lisimi ile iligkili oldugu diigiiniilen P dalga
siiresi ve PDD artmaktadir. Tedavi sonrasinda
bu parametrelerde meydana gelen azalma ise
normal diizeyine gerileyen tiroid hormonun at-
riyal elektrofizyoloji iizerindeki olumsuz etkile-
rinin azalmasina baglanabilir. Ancak; bu P dal-
ga parametrelerinin hipertiroidi hastalarinda AF
gelisimini dngdrmedeki degerinin anlagilmasi
ve antitiroid ilag¢ tedavisinin bu degiskenler iize-
rindeki etkilerini incelemek i¢in daha genis
kapsaml1 ve prospektif caligmalara ihtiyag¢ var-
dir.

KAYNAKLAR

1. Klein I: Thyroid hormone and the cardiovascular
system. Am J Med 1990; 88: 631-7

562

2. Sawin CT, Geller A, Wolf PA, et al: Low serum thyrot-
ropin concentrations as a risk factor for atrial fibrillation in
older persons. N Engl J Med 1994; 331: 1249-52

3. Forfar JC, Miller HC, Toft AD: Occult thyrotoxicosis: a
reversible cause of "idiopathic” atrial fibrillation. Am J
Cardiol 1979; 44: 9-12

4. Gilligan DM, Ellenbogen KA, Epstein AE: The
management of atrial fibrillation. Am J Med 1996; 101:
413-21

5. Nordyke RA, Gilbert FI Jr, Harada ASM: Graves' disea-
se: influence of age on clinical findings. Arch Intern Med
1988; 148: 626-31

6. Krahn AD, Klein GJ, Kerr CR, ect al: How useful is
thyroid function testing in patients with recent-onset atrial
fibrillation? Arch Intern Med 1996; 156: 2221-4

7. Nakazawa HK, Sakurai K, Hamada N, Momotani N, Ito
K: Management of atrial fibrillation in the post-thyrotoxic
state. Am J Med 1982; 72: 903-6

8. Klein I, Ojamaa K: Thyrotoxicosis and the heart. En-
docrinol Metab Clin North Am 1998; 27: 51-62

9. Sandler G, Wilson GM: The nature and prognosis of
heart disease in thyrotoxicosis: a review of 150 patients
treated with 131 1. Q J Med 1959; 28: 347-69

10. Cosio FG, Palacios I, Vidal JM, Cocina EG, Gomez-
Sanchez MA, Tamargo L: Electrophysiologic studies in
atrial fibrillation. Slow conduction of premature impulses:
a possible manifestation of the background for reentry.
Am J Cardiol 1983; 51:122-30

11. Simpson RJ, Foster JR, Gettes LS: Atrial excitability
and conduction defect. Am J Cardiol 1982; 50: 1331-7

12. Dilaveris PE, Gialafos EJ, Sideris SK, et al: Simple
electrocardiographic markers for the prediction of paroxy-
smal idiopathic atrial fibrillation. Am Heart J 1998: 135:
733-8

13. Spach MS, Miller WT, Geselowitz DB, Barr RC,
Kootsey JM, Johnson EA: The discontinuous nature of
propagation in normal canine cardiac muscle: evidence
for recurrent discontinuity of intracellular resistance that
effect the membrane currents. Circ Res 1981; 48: 39-
54

14. Spach MS, Dolber PC: Relating extracellular potenti-
als and their derivatives to anisotropic propagation at a
microscopic level in human cardiac muscle: evidence for
electrical uncoupling of side-side fiber connections with
increased age. Circ Res 1986; 58: 356-71

15. Aytemir K, Ozer N, Atalar E, et al: P wave dispersion
on 12-lead electrocardiography in patients with paroxy-
smal atrial fibrillation. PACE 2000; 23: 1109-12

16. Ciaroni S, Cuenoud L, Bloch A: Clinical study to in-
vestigate the predictive parameters for the onset of atrial
fibrillation in patients with essential hypertension. Am He-
art J 2000; 139: 814-9

17. Fukunami M, Yamada T, Ohmori M, et al: Detection
of patients at risk for paroxysmal atrial fibrillation during
sinus rhythm by P-wave-triggered signal-averaged electro-
cardiogram. Circulation 1991; 83: 162-9



Y. Giiray ve ark.: Hipertiroidide P Dalga Siiresi ve P Dalga Dispersivonu: Antitiroid Tedavinin Etkisi

18. Guidera SA, Steinberg JS: The signal-averaged P wave
duration: a rapid and noninvasive marker of risk of atrial
fibrillation. J Am Coll Cardiol 1993; 21: 1645-51

19. Kannel WB, Abbot RD, Savage DD, McNamara
PM: Epidemiologic features of chronic atrial fibrillati-
on: the Framingham study. N Engl J Med 1982; 306:
1018-22

20. Fuster V, Ryden LE, Asinger RW, et al:
ACC/AHA/ESC guidelines for the management of
patients with atrial fibrillation. A report of the American
College of Cardiology/American Heart Association
Task Force on Practice Guidelines and the European Soci-
ety of Trrdiology Committee for Practice Guidelines and
Policy Conferences (Committee to develop guidelines for
the management of patients with atrial fibrillation) develo-
ped in collaboration with the North American Society of
Pacing and Electrophysiology. Eur Heart J 2001; 22:
1852-1923

21. Furberg CD, Psaty BM, Manolio TA, Gardin JM,
Smith VE, Rautaharju PM: Prevalence of atrial fibrillation
in elderly subjects (the Cardiovascular Health Study). Am
J Cardiol 1994; 74:236-41

22. Woeber KA: Thyrotoxicosis and the heart. N Engl J
Med 1992; 327: 94-8

23. White PD, Aub JC: The electrocardiogram in thyroid
disease. Arch Intern Med 1918; 22: 766-9

563

24. Nordyke RA, Gilbert FI Jr. Harada AS: Graves' disea-
se: influence of age on clinical findings. Arch Intern Med
1988; 148: 626-31

25. Chen YC, Chen SA, Chen YJ, Chang MS, Chan P, Lin
CI: Effect of thyroid hormone on the arrhythmogenic acti-
vity of pulmonary vein cardiomyocytes. J Am Coll Cardiol
2002; 39: 366-72

26. Dilaveris P, Andrikopoulos K, Metaxas G, et al: Ef-
fect of ischemia on P wave dispersion and maximum P
wave duration during spontaneous anginal episodes. PA-
CE 1999; 22: 1640-7

27. Dilaveris P, Gialafos E, Chrissos D, et al: Detection of
hypertensive patients at risk for paroxysmal atrial fibrilla-
tion during sinus rhythm by computer-assisted P wave
analysis. Journal of Hypertension 1999; 17: 1463-70

28. Guray U, Guray Y, Yilmaz MB, et al: Evaluation of P
wave duration and P wave dispersion in adult patients with
secundum atrial septal defect during normal sinus rhythm.
Int J Cardiol 2003; 91: 75-9

29. Cetinarslan B, Akkoyun M, Cantiirk 7, Tarkun I, Kah-
raman G, Komsuoglu B: Duration of the P wave and P wa-
ve dispersion in subclinical hyperthyroidism. Endocr
Pract 2003; 3: 200-3

30. Montereggi A, Marconi P, Olivotto I, et al: Signal-ave-
raged P wave duration and risk of paroxysmal atrial fibril-
lation in hyperthyroidism. Am J Cardiol 1996; 77: 266-9





